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Points Forts a comprendre 


La surface de la peau heberge 100 000 germes 
par cm 2 . Cette densite bacterienne varie selon 
la temperature, le site cutane, le pH et le taux 
d’humidite. La flore se modifie sous diverses 
influences (medicaments et topiques, changements 
hormonaux, diabete, immunodepression). 

On distingue 2 types de germes : 

- la flore permanente (commensale) ou residente, 
qui est principalement composee de cocci 
gram-positifs ( Staphylococcus epidermidis 
coagulase-negatif, mais aussi aureus , 

et streptocoques), de bacilles Gram-positifs 
(corynebacteries, aerobies et anaerobies, ou 
Propionibacterium acnes ), et de microcoques. 
Les zones humides et chaudes telles que les plis 
sont une niche ecologique pour les corynebacteries, 
bacilles Gram-negatifs ( Acinetobacter \ Proteus) 
et cocci Gram-negatifs ( Neisseria ). 

Le Pityrosporon vit dans les zones seborrheiques 
(visage, scalp, haut du tronc). Les parasites 
sont rares ( Demodex ), et les virus et algues 
sont absents ; 

- la flore transitoire contaminante, qui est constitute 
de staphylocoques dores pouvant etre portes 

de fa^on prolongee sur des gites (fosses nasales, 
plis) et colonisant souvent la peau dans l’atopie, 
streptocoque du groupe A (S. pyogenes) et B, 
et certains bacilles gram-negatifs d’origine 
intestinale ou urinaire en zone periorificielle 
(E. coli , Proteus , Pseudomonas aeruginosa et 
enterobacteries). Le Candida albicans est 
une levure saprophyte, exclusif des muqueuses 
et absent sur peau saine. Une breche cutanee 
ou une maladie systemique ou metabolique 
sera a l’origine d’infection. Les dermatophytes 
sont absents de la flore commensale. 


Impetigo 

L’ impetigo est une pyodermite superficielle non folliculaire, 
contagieuse par petites epidemies, plus frequente chez 
1’ enfant en cas d’hygiene precaire, liee a 2 germes 
« transitoires » : streptocoque p-hemolytique A ou staphy- 
locoque dore. 


Epidemiologie 

Le staphylocoque dore est retrouve dans un grand nombre 
de cas, seul ou associe a Streptococcus pyogenes , dont 
certains serotypes secretent la proteine M, nephritogene, 
responsable d’une glomerulonephrite aigue. La decouverte 
d’un impetigo staphylococcique periorificiel temoigne 
d’un portage narinaire et perineal et de la dissemination 
manuportee, avec auto-inoculation frequente par grattage 
de dermatose prurigineuse sous-jacente (eczema, pedi- 
culose du cuir chevelu, intertrigo,. . . varicelle). 

Diagnostic 

1. Aspects cliniques 

• Impetigo crouteux : la lesion initiale est une petite 
bulle sous-cornee entouree d’une areole inflammatoire, 
qui evolue rapidement en croute jaunatre « melicerique » 
(couleur de miel) sur une erosion rouge. Le prurit est 
discret. II n’existe pas de signes generaux en V absence 
de complication de cette forme habituelle chez L enfant. 

• Impetigo bulleux staphylococcique : forme la plus 
frequente du nourrisson et du nouveau-ne, elle est carac- 
terisee par la survenue de bulles flasques de 1 a 2 cm de 
diametre, evoluant en erosions suintantes sur une base 
erythemateuse extensive (fig. 1). Le clivage superficiel 
de l’epiderme est du a une toxine exfoliante secretee par 
le staphylocoque dore. II n’y a pas de signes generaux ni 
d’ adenopathies satellites, mais certaines souches de 
groupe phagique I (type 80/81) peuvent s’accompagner 

d’atteintes viscerales et 
d’abces du sein chez la 
mere. Ces lesions sont 
tres contagieuses, avec 
survenue simultanee de 
cas familiaux ou d’ epi- 
demies dans les collec- 
tivites d’enfants. Chez 
le petit nourrisson, la 
diffusion de la toxine 
exfoliante a partir d’un 
foyer d’infection minime 
peut etre responsable 
d’ intrication entre impe- 
tigo bulleux et syndrome 

D de Lyell staphylococ- 
Impetigo staphylococcique . cique (fig. 2). 
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• L’ecthyma est un impetigo inflammatoire creusant, 
recouvert d’une croute noiratre, souvent jambier. Sous 
nos climats, il est 1’ apanage des adultes avec une hygiene 
precaire. Le germe responsable est le streptocoque. En 
cas d’immunodepression, d’ethylisme ou de diabete, 
une synergie bacterienne peut permettre 1’ evolution vers 
une ulceration chronique. 

• L’impetiginisation d’une lesion preexistante est la 
forme la plus frequente, sur une dermatose prurigineuse 
alterant la barriere cutanee. 

2. Diagnostic bacteriologique 

Le prelevement bacteriologique est particulierement 
indique pour disposer d’un antibiogramme en cas d’epi- 
demie et de resistance ou suspicion de staphylocoque 
meticilline-resistant. 

r 

3. Evolution et complications 

L’ evolution est vite favorable. La glomerulonephrite 
post-streptococcique est tres rare et peut justifier la 
recherche d’une proteinurie (bandelette urinaire), trois 
semaines apres 1’ infection. Des cas de scarlatine apres 
impetigo ont ete signales. 

4. Traitement 

• Traitement local: il est adapte aux formes limitees, 
avec des solutions antiseptiques (chlorhexidine ou nitrate 
d’ argent a 5%) ou une pommade antibiotique (acide 
fiisidique), pour ramollir les croutes et traiter eventuellement 
les gites bacteriologiques. 

• Traitement general : le traitement par voie generate 
s’ impose dans les formes etendues. Il est une meilleure 
garantie d’efficacite et permet d’agir sur le portage 
chronique, responsable de reinfections et de contagion. 
L’erythromycine (50 mg/kg/j) est adaptee a 1’ impetigo, 
et la pristinamycine (50 mg/kg/j) est plus indiquee pour 
le staphylocoque dore resistant. La duree du traitement 
est de 10 jours. 

• Mesures complementaires : en complement des 
mesures d’hygiene, 1’ eviction scolaire est a recommander, 
ainsi que la recherche de portage familial en cas de 
recidive. 



Folliculite staphylococcique. 

Folliculites staphylococciques 

Les folliculites temoignent d’une infection du follicule 
pilo-sebace, plus souvent liee au staphylocoque dore 
qu’aux staphylocoques coagulase-negatifs, Pseudomonas 
aeruginosa , ou aux levures ( Candida ou Pityrosporon). 
Tout le tegument peut etre atteint, a 1’ exception des 
regions palmo-plantaires. Ce paragraphe se limitera aux 
folliculites staphylococciques (fig. 3). 

Epidemiologie 

• Bacteriologie : les souches de staphylocoque sont 
identiques a celles des gites responsables de formes 
recidivantes (recessus narinaire, anus et perinee, creux 
axillaires, espaces interorteils, et accessoirement cuir 
chevelu). Le portage nasal est favorise par la capacite 
d’ adherence aux cellules epitheliales ; quand la peau est 
colonisee, des effractions minimes de la couche cornee 
pres de 1’ ostium folliculaire peuvent declencher 1’ infection. 

• Les facteurs favorisants sont : 

- locaux : ces folliculites staphylococciques sont favorisees 
par le rasage ou 1’ epilation, l’appui avec maceration 
(fesses, dos), 1’ application inadaptee de dermocorticoides 
ou topiques irritants, et les frottements vestimentaires. 
Elies doivent etre distinguees des folliculites a 
Trichophyton rubrum (sur jambes rasees) ou a 
Pseudonymes aeruginosa (tronc ou plis) ; 

- generaux : les maladies metaboliques (diabete, obesite), 
un deficit immunitaire congenital ou acquis, ou un 
deficit en fer alterant la phagocytose des staphylo- 
coques par les macrophages peuvent les favoriser. 

Diagnostic 

1. Aspect anatomo-clinique 

• L’ostiofolliculite est 1’ infection superficielle de 1’ ostium 
folliculaire qui forme une papulo-pustule inflammatoire, 
centree par un poil, peu ou pas douloureuse, evoluant 
vers une croute qui tombe en 8 jours, sans fievre ni 
lymphadenopathie . 


1246 


LA REVUE DU PRATICI EN 2002, 52 



Dermatologie 


• La folliculite profonde atteint tout le follicule pilo- 
sebace, avec une reaction inflammatoire du derme sous- 
jacent qui constitue un nodule inflammatoire de 1 a 2 cm, 
ferme et douloureux, surmonte d’une pustule centree 
par un poil. II n’y a pas de fievre. L’ evolution, assez 
prolongee, se fait vers la resorption, mais la chronicite 
peut se compliquer d’abcedation, fistulisation ou enkys- 
tement sous-cutane. 

• Le sycosis staphylococcique est une folliculite profonde 
de la barbe, caracterisee par un placard inflammatoire 
tumefie, mal limite, parseme de pustules folliculaires et 
de croutes devolution chronique et recidivante. Les 
poussees sont favorisees par le rasage mecanique. II doit 
etre distingue du sycosis dermatophytique (surtout du au 
Trichophyton mentagrophytes) ; d’ou l’interet des prele- 
vements bacteriologiques et mycologiques. 

• Le prelevement bacteriologique n’est demande qu’en 
cas de formes rebelles ou d’ aspect atypique, sur un terrain 
immunodeficient. 

2. Diagnostic differentiel 

• Pustule folliculaire : pseudo-folliculite sur poil incarne, 
folliculites mycosiques, folliculites a bacille gram-negatif, 
folliculites parasitaires (ankylostomes, Demodex ), acne, 
folliculite a eosinophile [maladie d’Ofuji, infection par 
le VIH (virus de l’immunodeficience humaine)]. 

• Pustules non folliculaires : pseudo-aphtes cutanes de 
la maladie de Behget, pustuloses neutrophiliques ami- 
crobiennes [psoriasis pustuleux, SAPHO (synovite, acne, 
pustulose, hyperostose, osteite), erytheme mercuriel et 
toxidermies pustuleuses], pustuloses eosinophiliques 
amicrobiennes (erytheme toxique du nouveau-ne), 
vascularite pustuleuse. 

3. Traitement 

• Application biquotidienne d’antiseptiques locaux et 
mesures d’ hygiene cutanee (solutions antiseptiques 
moussantes : chlorhexidine, triclocarban ou Betadine 
moussante) et vestimentaire, ainsi que la correction des 
facteurs favorisants, locaux et generaux. 

• Uantibiotherapie locale est associee . Les folliculites 
superficielles cedent aux applications biquotidiennes 
d’erythromycine topique, mais avec un risque de selection 
de mutants resistants. Uantibiotherapie locale est indiquee 
en cas de gites staphylococciques : application discontinue 
(2 fois/j, 10 j par mois pendant 6 mois) d’acide fucidique 
ou de mupirocine, bactericide pour les staphylocoques 
dores meticilline-resistants. 

• L’antibiotherapie generate (pristinamycine, acide 
fucidique, oxacilline) est indiquee pour le sycosis 
staphylococcique et les folliculites profondes ou en cas 
d’immunodepression). En cas de portage chronique 
staphylococcique, la pristinamycine ou la clindamycine 
(1 a 2 g/j pendant 10 j) pourraient etre indiquees. 
L’ indication de cures courtes repetees de rifampicine 
(600 mg 2 fois par jour pendant 5 j) est limitee par les 
risques de selection et de colonisation de souches 
mutantes resistantes. 


• Les anti-inflammatoires par voie generale ne sont pas 
indiques en cas de folliculites profondes ou de sycosis 
staphylococcique car ils exposent a des complications 
graves (cellulite). 

Furoncle 

C’est une folliculite aigue profonde staphylococcique, 
suppuree et necrosante, avec elimination du follicule 
(bourbillon). Les facteurs favorisants et le role du portage 
sont identiques. Les manipulations les disseminent. 

Diagnostic 

1. Aspect clinique 

• Uaspect initial est celui d’une induration douloureuse 
profonde et chaude, centree par un follicule, formant en 
quelques jours un bourbillon jaune laissant un cratere 
rouge apres elimination du follicule. Les signes generaux 
sont absents. Les zones pileuses et de frottement (dos, 
fesses) sont le plus souvent atteintes. 

• Le diagnostic de furoncle est clinique et le prelevement 
n’est indique que dans les formes compliquees ou pour 
rechercher des gites staphylococciques dans les formes 
recidivantes et rebelles. 

2. Complications 

• La furonculose est la forme chronique et recurrente 
des furoncles pendant des mois ; elle impose la 
recherche de gites staphylococciques (narines, pli 
fessier, oreilles, cicatrices de furoncle) chez le patient et 
son entourage, et la recherche d’un terrain diabetique ou 
immunodeprime (fig. 4). 

• Uanthrax est un placard douloureux par agglomerat 
de furoncles, qui peut se compliquer de fusees purulentes 
et d’ adenopathies avec fievre. 

• La staphylococcie maligne de la face > compliquant la 
manipulation d’un furoncle medio-facial, est une dermo- 
hypodermite profonde associee a un etat septique, avec 
risque de thrombophlebite septique du sinus caverneux. 

• La dermohypodermite staphylococcique avec septi- 
cemic survient chez les patients traites par anti-inflam- 

matoires steroi'diens ou 
non steroi'diens ainsi 
que chez 1’ immuno- 
deficient. 

3. Diagnostic 
differentiel 

L’acne et les folliculites 
superficielles ne peu- 
vent etre confondues. 
L’hidrosadenite (infec- 
tion des glandes sudo- 
rales) est profonde et 
douloureuse mais de 
diagnostic facile, de 
par sa topographie 
axillaire ou genitale. 
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Traitement 

• To ul e incision ou manipulation est proscrite au profit 
de 1’ application d’un antiseptique local, associe a une 
hygiene des mains et des ongles, et au traitement des 
gites selon les methodes recommandees dans le traitement 
des folliculites profondes. 

• L’antibiotherapie generate pendant 10 j ours est indiquee 
dans les formes compliquees ou de topographie faciale : 
pristinamycine, acide fucidique, oxacilline... 

r 

Erysipele 

L’ erysipele est une dermohypodermite streptococcique 
aigue, non necrosante. 

Epidemiologie 

• Donnees microbiologiques : le streptocoque [3-hemo- 
lytique du groupe A ( Streptococcus pyogenes) est le germe 
le plus souvent isole (possibility des groupes G et C). 
Les erysipeles staphylococciques dus essentiellement au 
Staphylococcus aureus sont rares. Par ailleurs, la synergie 
bacterienne pathogene entre streptocoque et staphylocoque 
est bien documentee. Un certain nombre de bacilles 
gram-negatifs ( Pseudomonas aeruginosa , Acinetobacter 
calcoaceticus , enterobacteries) ont aussi ete retrouves 
dans des erysipeles, seuls ou associes a des cocci gram- 
positifs. 

• Les facteurs de risque sont la presence d’une porte 
d’ entree (intertrigo interdigitoplantaire, plaie ou exco- 
riation), d’un oedeme des membres (lymphoedeme, insuf- 
fisance veineuse). Mais seul le surpoids est considere 
actuellement comme un facteur general favorisant. Le 
diabete et l’ethylisme ne semblent pas en cause. 

Diagnostic 

1. Diagnostic positif 

• Cliniquement, le debut est brutal, avec frissons et 
fievre precedant de quelques heures l’apparition d’un 
placard inflammatoire rouge vif, oedemateux, particulie- 
rement bien delimite par un bourrelet peripherique 
(traduisant le caractere superficiel de 1’ infection), plus net 
sur le visage ou le tronc que sur les jambes et extensif. 
Un decollement bulleux superficiel peut resulter d’un 
oedeme intense. Des adenites satellites sont frequentes, 
mais la lymphangite est plus rare. La porte d’ entree est 
visible dans 60 % des cas (plaie, intertrigo). L’etat general 
peut etre conserve dans les formes subaigues. Dans 85 % 
des cas, 1’ erysipele est localise aux membres inferieurs 
(fig. 5) ; l’atteinte de la face est moins frequente (5 %), 
souvent unilateral et tres oedemateuse. II existe des formes 
purpuriques ou secondairement pustulo-necrotiques. 

• Examens complementaires : la polynucleose avec neutro- 
philie superieure a 7 000/mm 3 est un element important 
du diagnostic, 1’ apparition d’un syndrome inflammatoire 
etant retardee [augmentation de la vitesse de sedimentation 


et de la proteine C-reactive 
(CRP)]. En pratique, le 
rendement des preleve- 
ments bacteriologiques de 
la porte d’ entree est faible. 
Des hemocultures et une 
ponction-aspiration profonde 
pourraient etre demandees 
pour confirmer retro specti- 
vement un diagnostic 
incertain, sans pour autant 
retarder le traitement. 
L’ elevation du taux d’anti- 
streptolysines ou d’anti- 
streptodornases a 1 5 j 
d’intervalle n’est observee 
que dans 40 % des cas. 

2. Diagnostic differentiel 

• Maladies infectieuses : zona ophtalmique prevesiculeux, 
erysipeloi'de (rouget du pore apyretique), staphylococcie 
de la face, lymphangite. Autres dermohypodermites 
infectieuses non streptococciques ( Hxmophilus influenzx 
du visage chez l’enfant, bacilles gram-negatifs...). 
Infections aux frontieres nosologiques (dermohypoder- 
mite staphylococcique ; v. infra , fasciite necrosante). 

• Maladies non infectieuses : eczema aigu oedemateux 
de la face (apyretique), phlebite superficielle ou profonde 
(oedeme douloureux peu erythemateux et mal limite, 
syndromes des loges). Intolerance aux protheses ortho- 
pediques, cellulite de Wells. 

Evolution 

Sous traitement adapte (penicilline ou macrolides), 
l’apyrexie est obtenue rapidement et les lesions regressent 
en quelques jours, avec desquamation locale. Une reponse 
therapeutique partielle fait craindre des complications. 

• Complications precoces : abces sous-cutane superficiel 
ou dermohypodermite profonde necrosante necessitant un 
drainage, thrombose veineuse profonde. La bacteriemie 
est possible mais les complications systemiques sont rares 
(septicemie dans 2 a 5 % des cas, avec rarement une 
endocardite). 

• Complications tardives : la recidive est classique (17 a 
25 % des cas selon les series). Les facteurs predictifs 
sont la persistance de la porte d’entree, l’oedeme ou le 
role d’un streptocoque non A et l’apparition ou 1’ aggra- 
vation d’un lymphoedeme favorisant la recidive des 
episodes infectieux. La glomerulonephrite post-strepto- 
coccique est exceptionnelle mais justifie la recherche 
d’une proteinurie, 3 semaines apres 1’ episode aigu. 

Traitement 
1. Antibiotherapie 

Le traitement de 1’ erysipele est exclusivement medical, 
par opposition aux dermohypodermites necrosantes, 
necessitant en outre une prise en charge chirurgicale. II 
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impose une hospitalisation dans les formes severes ou 
compliquees et fait appel a la penicilline G (5 millions x 3 
par jour par voie veineuse, jusqu’ a l’apyrexie obtenue en 
36 h), puis relais oral pour 10 jours (amoxicilline 2 g/j ). 
En cas d’ intolerance aux p-lactamines sont presents soit 
un macrolide ou de la synergistine : pristinamycine 
(Pyostacine 30 a 50 mg/kg/j), clindamycine (Dalacine), 
roxithromycine (Rulid), pendant 15 jours. 

r 

• Erysipele sans signe general de gravite et sans tare 
viscerate : le traitement peut etre suivi a domicile, soit par 
synergistine [pristinamycine (Pyostacine) 50 mg/kg/j] ; 
aminopenicilline (amoxicilline 2 g/j) ; lincosamide 
[clindamycine (Dalacine) 1 200 a 2 400 mg/j], soit par 
cephalosporine de 3 e generation [ceftriaxone (Rocephine) 
1 g/j]. La duree moyenne du traitement est de 10 a 13 j. 

r 

• Erysipele severe ou patient avec tares viscerates : 
V hospitalisation est preferable, afin de surveiller le patient 
et d’administrer la penicilline G par voie veineuse, tout 
en sachant que ni la localisation (face ou membres) ni le 
degre d’ extension en surface ne sont des criteres de 
decision therapeutique. Cependant, 1’ apparition d’un 
purpura bulleux, de zones necrotiques ou de pus remet 
en question l’efficacite de la penicilline G. La presence 
de pus ou de necrose cutanee modifie les conditions 
locales et, apres une phase de multiplication, les strepto- 
coques forment un inoculum important mais de metabo- 
lisme « quiescent », qui synthetise moins de proteines de 
liaison a la penicilline. Cela pourrait expliquer une effi- 
cacite moindre. Dans ces conditions, l’association avec 
la rifampicine ou la clindamycine est indiquee. 

• Suspicion d’ erysipele a Staphylococcus aureus (debut 
progressif, evolution sur un furoncle ou un anthrax, ou dans 
un contexte nosocomial, signes generaux de gravite) : les 
penicillines M semi-synthetiques (cloxacilline, oxacilline) 
sont, en regie, actives sur le Streptococcus pyogenes et le 
Staphylococus aureus communautaire, par voie orale a la 
posologie de 50 mg/kg/j (ou par voie veineuse a la posologie 
de 200 mg/kg/j en cas d’atteinte severe ou sur un terrain 
debilite). Les glycopeptides, vancomycine (Vancocine) par 
voie veineuse ou teicoplanine (Targocid) doivent etre 
utilises en cas de suspicion d’ infection a Staphylococcus 
aureus resistant a la meticilline (infection nosocomiale). 

2. Traitement adjuvant et de la porte d’entree 

Le repos est indispensable pour 1’ erysipele de membre ainsi 
que pour traiter la porte d’ entree. Un traitement anticoa- 
gulant preventif (heparines de bas poids) doit etre discute 
si le patient a des facteurs de risque thromboembolique 
particuliers, mais ce sont les facteurs de risque et non 
1’ erysipele qui motivent ce traitement. Parce qu’ils favo- 
risent la necrose (fasciite necrosante) et l’abcedation, les 
anti-inflammatoires non steroidiens sont interdits. 

3. Traitement preventif 

La prise en charge d’une insuffisance veino-lymphatique 
et l’antibiotherapie prophylactique sont indiquees chez 
les patients multirecidivistes [benzylpenicilline 
(Extencilline) : 2,4 millions intramusculaires toutes les 
3 semaines pendant 1 an]. 


Candidoses cutanees et muqueuses 

Epidemiologie 

Les candidoses superficielles sont provoquees par des 
mycoses du genre Candida , dont le plus frequent, C. albicans , 
endosaprophyte exclusif des muqueuses, est absent de la 
peau saine, a la difference des autres especes (C. tropicalis , 
C. krusei ), saprophytes du milieu externe. L’ infection 
candidosique apparait en cas de rupture de l’etat d’equi- 
libre entre la virulence fongique et la defense de l’hote 
(immunitaire cellulaire), et a la faveur de facteurs 
locaux, generaux ou iatrogeniques. C. albicans passe alors 
a l’etat parasitaire et colonise la peau et les muqueuses. 

• Facteurs locaux : humidite, maceration et occlusion, 
hygiene cutanee et muqueuse insuffisante, destruction de 
l’ecosy steme (abus de bains de bouche ), accentuation du 
pli commissural labial, abus d’ aliments sucres, hyposialie 
organique ou iatrogene, affections de la muqueuse buccale 
augmentant le pouvoir d’ adherence du Candida (lichen, 
pemphigus). 

• Facteurs generaux: diabete, obesite, grossesse, pre- 
maturite, involution senile, deficit nutritionnels (fer, 
vitamines Bl, B2, B6, C et acide folique), hemopathies 
malignes, toxicomanie (heroine), deficits immunitaires 
congenitaux ou acquis. 

• Facteurs iatrogeniques : l’antibiotherapie (alterant 
l’ecosysteme bucco-digestif), la corticotherapie, les 
immunosuppresseurs, 1’ irradiation des glandes salivaires, 
ainsi que les substances induisant une hyposialie (anxio- 
lytique, psychotrope, spasmolytique, antihypertenseurs. . .), 
et les oestroprogestatifs. 


Formes cliniques 


1. Candidoses buccales et digestives 



• La perleche est un 
intertrigo de la com- 
missure labiale avec un 
fond de pli rouge macere 
et crouteux puis squa- 
meux, avec possible 
debord sur la peau 
adjacente (fig. 6). 

• La cheilite candido- 
sique est un etat 
inflammatoire subaigu 
ou chronique et des- 
quamatif du vermilion 
des levres, avec sensation 
de tension et de brulure. 

Certaines lesions chroniques prennent un aspect pseudo- 
epitheliomateux. 

• La stomatite (le muguet) est une inflammation aigue 
ou chronique, diffuse ou localisee aux gencives, palais, 
langue et muqueuse jugales, mais respectant la fibro- 
muqueuse gingivale. Elle touche particulierement les 
ages extremes de la vie et le patient immunodeprime. 


Perleche . 
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Elle debute par une sensation de cuisson, avec un gout 
metallique precedant de quelques heures un erytheme 
brillant et lisse (langue parfois depapillee), et 1’ appari- 
tion quelques jours plus tard de papules blanchatres 
d’ aspect cremeux, constitutes par des colonies de 
Candida qui vont s’etendre et confluer (fig. 7). Elies 
s’eliminent facilement avec une compresse ou un abaisse- 
langue, decouvrant une muqueuse erodee. Le muguet 
peut etre purement erythemateux (E efflorescence est 
absente ou discrete), pseudo-membraneux (candidose 
floride d’immunodepression) ou tres localise (glossite 
erythemateuse postantibiotherapie). Le prelevement 
mycologique facilite le diagnostique. En E absence de 
traitement, le muguet peut s’etendre au pharynx et a 
Eoesophage, avec dysphagie. 

• Candidose buccale chronique : apres des poussees 
successives et (ou) au stade de la chronicite, E erytheme 
est recouvert par endroits d’un enduit blanchatre adherent, 
avec des formes limitees : glossite losangique mediane, 
foyer sous-prothetique, candidose erythemato-keratosique 
retrocommissurale, parfois papillomateuse, repondant 
mal au traitement antifongique). La biopsie des muqueuses 
permet, dans les formes chroniques, d’eliminer une 
pathologie inflammatoire ou neoplasique. 

• Vcesophagite candidosique est souvent primitive, 
avec extension en muguet. Elle doit faire rechercher une 
immunodepression. 

• La candidose ano-rectale se manifeste par une anite 
erythemateuse suintante, parfois erosive, prurigineuse 
avec ou sans intertrigo fessier. 

2. Intertrigo candidosique 

II se localise aux creux axillaires, aux grands plis (com- 
plexe des plis de E obese) ou aux petits plis interdigitaux 
(3 e espace). II est souvent le fait d’une auto-inoculation 
(reservoir digestif ou vaginal). L’ eruption debute au 
fond du pli et s’etend symetriquement en formant un 
placard rouge sombre, vernisse, parfois erythemato- 
pustuleux ou suintant, bien limite par une bordure 
festonnee et decollee en collerette blanchatre, parfois 
pustuleuse. Cette collerette et la presence de vesiculo- 
pustules satellites sont tres evocatrices. Le fond du pli 


est frequemment le siege d’une fissure recouverte d’un 
enduit blanchatre d’odeur fetide. Le prurit et la sensation 
de brulure sont d’intensite variable. La maceration et le 
grattage favorisent la survenue d’une surinfection bacte- 
rienne, erysipele et lymphangite. 

3. Candidoses genitales 

Elies resultent le plus souvent de E activation d’une 
colonisation vaginale saprophyte ou d’une contamination 
d’un foyer digestif (extension d’une dermite fessiere 
chez E enfant). Leur transmission sexuelle est possible. 
La clinique est polymorphe. 

• La vulvo-vaginite predomine chez les femmes jeunes 
et d’age moyen, et pendant la grossesse, exposant a une 
rupture prematuree de la poche des eaux et a une infection 
foetale. Chez la plupart des femmes on note quelques 
episodes aigus repondant a un traitement classique, mais 
chez d’autres la vulvo-vaginite est recidivante. 

La muqueuse est rouge et oedemateuse, puis parsemee 
de depots blanchatres grumeleux qui laissent place a des 
petites erosions, avec leucorrhee cremeuse. La sympto- 
matology fonctionnelle est dominee par un prurit 
vulvaire, une brulure et une dyspareunie. Une cervicite 
ou une uretrite peut compliquer la vulvo-vaginite. 
L’ infection deborde souvent sur la peau, ce qui facilite 
le diagnostic. 

• La meatite et la balanite candidosiques sont des 
affections surdiagnostiquees. Elies peuvent apparaitre 
apres un rapport sexuel contaminant ou, par extension, a 
partir d’une candidose uretrale ou digestive, avec un 
erytheme plus ou moins suintant parseme de vesiculo- 
pustules laissant place a des erosions recouvertes d’un 
enduit blanchatre. L’ inflammation peut s’etendre en 
balanoposthite, avec un phimosis douloureux. Au stade 
chronique, sur un terrain predispose, ces affections sont 
caracterisees par des placards erythemateux, finement 
squameux, entoures d’une collerette cornee. La sympto- 
matology se limite a un prurit ou a une sensation de 
brulure. 

4. Onyxis et perionyxis candidosiques 

Ils sont favorises par l’humidite et commencent soit par 
une inflammation oedemateuse et douloureuse du repli 
sus-ungueal, dont la pression peut faire sourdre une 
gouttelette blanchatre, soit par la contamination d’un 
autre malade. Le perionyxis se manifeste par une douleur 

continue, aggravee par 
la pression ou le contact 
avec l’eau (fig. 8). Lonyxis 
est secondaire a la paro- 
nychie ; il debute par la 
partie proximale ou laterale 
de la tablette, qui perd sa 
transparence, devient 
verdatre ou brune et se 
detache progressivement. 
La contamination peut 

O se faire a partir d’un autre 
Perionyxis candidosique. foyer (perleche, cheilite). 
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5. Folliculites candidosiques 

Elies peuvent mimer une folliculite staphylococcique 
sur des zones de maceration. 

Diagnostic differentiel 

En fonction de la topographie, de la semiologie et de 
l’anamnese, on evoque une dermite de contact (aller- 
gique ou irritative), un psoriasis des plis, un intertrigo 
digital microbien (douloureux et rebelle aux anti- 
fongiques) ou dermatophytique (4 e espace, pli de l’aine) 
ou un erythrasma (nappe brune asymptomatique a 
corynebacteries de racine de cuisse), vulvo-vaginites et 
balanites non candidosiques (dermite de contact, lichen, 
herpes...). 

Diagnostic biologique 

Le prelevement par ecouvillon de 1’ intertrigo ou d’une 
pustule (ou d’un fragment d’ongle) permet d’ identifier 
par examen direct des levures bourgeonnantes, dont les 
pseudo-filaments signent la pathogenicite. La culture 
sur milieu de Sabouraud (glucose, peptone, gelose et 
eau), additionnee d’antibiotique et d’actidione pour 
limiter la pousse des bacteries et des moisissures, est 
positive en 2 a 3 jours. 

Traitement 

Les facteurs predisposants et les autres foyers eventuels 
doivent etre depistes et traites. 

• Les candidoses cutaneo-muqueuses simples justifient 
un traitement local pendant 15 a 21 jours par imidazoles 
(diverses galeniques adaptees a la localisation), nystatine 
(Mycostatine), amphotericine (Fungizone) ou ciclopi- 
roxolamine (Mycoster). Le foyer muqueux ou digestif 
associe sera traite aussi (amphotericine B en solution 
buvable, ovules gynecologiques imidazoles). 

• Les candidoses cutaneo-muqueuses etendues ou 
chez un immunodeprime imposent un traitement oral 
(ketoconazole, fluconazole). 

Dermatophytoses de la peau glabre, 
des plis et des phaneres 

Les dermatophytes sont des champignons filamenteux 
qui attaquent la couche cornee, respectent les muqueuses 
et se reproduisent par des spores. Ils appartiennent a 
3 genres : Trichophyton , Epidermophyton (infectants par 
contamination interhumaine, directe ou indirecte) et 
Microsporum (d’origine animate), absents de la flore 
normale et toujours pathogenes. Ils sont soit de contami- 
nation interhumaine ( Trichophyton rubrum et interdigitale) 
ou animale ( Microsporum ), soit tellurique. Des facteurs de 
defense non specif iques interviennent, tels que 1’ integrity 
du Stratum corneum ou le pouvoir fongistatique du 
sebum ou de la transferrine, fixant le fer libre, facteur de 
croissance des dermatophytes. La reaction inflammatoire 


et immunitaire de l’hote contre 1’ infection dermatophytique 
est appreciee par l’intradermo-reaction a la trichophytine 
dans les teignes inflammatoires ; par ailleurs, des anticorps 
de type IgM contre la paroi de Trichophyton rubrum ont 
ete mis en evidence. 

Formes cliniques 

1. Dermatophytose de la peau glabre 

• Dermatophytie circinee ou « herpes circine» : elle est 
due le plus souvent aux epidermophytes zoophiles et 
touche les individus de tout age. Les lesions peuvent sieger 
n’importe ou sur le corps et sont generalement uniques, 
a l’exception de celles dues au Microsporum canis. Elies 
debutent par une petite plaque erythemato-squameuse 
prurigineuse, a bord vesiculo-pustuleux d’ evolution 
centrifuge. La confluence de plusieurs lesions donne des 
plaques polycycliques (fig. 9). Les poils et les duvets 
recouvrant les placards sont souvent parasites. Au cours 
de 1’evolution, le centre de la lesion a tendance a devenir 
de couleur bistre. 

Le diagnostic differentiel se pose avec un eczema num- 
mulaire, une eczematide, un pityriasis rose de Gibert ou 
un psoriasis. 



R 

Dermatophytie de la peau glabre . 


• Dermatophytie des grands plis ou « eczema margine 
d’Herbra » : il est souvent provoque par 2 anthropophiles 
( Trichophyton rubrum inguino- crural et Epidermophyton 
floccosum , dans les lesions axillaires). II touche surtout 
les hommes, avec une contamination interhumaine 
directe ou indirecte (objets souilles), et par auto-inoculation 
a partir d’une mycose des pieds. La description clinique 
est identique a celle de V herpes circine. La localisation 
elective est la face interne de la racine de la cuisse, 
debutant dans le creux inguinal, avec possibility d’atteinte 
des bourses et du pli interfessier, et de lesions satellites. 
II s’agit d’une dermatose tres contagieuse, pouvant 
entrainer des epidemics dans les collectivity s. 

• Dermatophyties interdigitales et palmo-plantaires : 
causees par les dermatophytes anthropophiles ( Trichophyton 
rubrum ou interdigitale , plus rarement Epidermophyton 


LA REVUE DU PR ATI Cl EN 2002, 52 


1251 


INFECTIONS CUTANEO-MUQUEUSES BACTERIENNES ET MYCOSIQUES 


floccosum ), elles sont favorisees par l’hyperidrose ou 
I’ occlusion des chaussures (pied d’ athlete), et se traduisent 
par un etat squameux ou exsudatif, parfois fissure, au 
fond d’un pli interorteil (souvent le 3 e et le 4 e ) ou sous- 
digito-plantaire. Sans traitement, 1’ infection s’etend a la 
voute plantaire et parfois aux bords lateraux des pieds. 
Mais l’atteinte plantaire peut etre primitive, d’ aspect 
dysidrosiforme ou finement squameux, voire vesiculo- 
pustuleux, d’ evolution centrifuge. Le prurit est constant 
et exacerbe par la transpiration et le contact avec l’eau. 
L’atteinte palmaire est rare, souvent unilateral, due 
essentiellement au Trichophyton rubrum , et frequemment 
associee a une dermatophytie des pieds. Elle se traduit 
par une pachydermie plus ou moins erythemateuse et 
finement squameuse de la paume et de la face palmaire 
des doigts. 

Le diagnostic differentiel se pose, avec un intertrigo 
bacterien des petits plis (intertrigo erosif et suintant a 
pyocyanique) ou candidosique, un placard des grands plis 
a Corynebacterium minutissimum (erythrasma chamois 
et non prurigineux a fluorescence rouge), un eczema ou 
un psoriasis inverse ; dans sa forme dysidrosique, avec 
L eczema dysidrosique ; dans le type hyperkeratosique, 
avec un psoriasis ou un eczema. 

Le diagnostic mycologique est assure par l’examen au 
microscope optique, et la mise en culture sur milieu de 
Sabouraud des squames peripheriques de la bordure 
(a distance de toute application d’antifongique), qui 
permettent le diagnostic. Le recours a une biopsie 
lesionnelle pour un examen histologique, avec une colo- 
ration speciale [periodic acid schiff (PAS)], est rarement 
necessaire. L’examen a la lumiere de Wood (360 a 365 nm) 
permet de reveler par une couleur verte un parasitisme 
ectothrix (atteinte a Microsporon) dans les teignes associees 
du cuir chevelu. 

2. Teignes du cuir chevelu 

L’ infection dermatophytique du systeme pileux debute 
par une atteinte cutanee. Elle est frequente, voire endemique 
dans certains pays tropicaux. La contamination des 
teignes est soit interhumaine (teignes anthropophiles), 
soit de 1’ animal a l’homme, sans risque direct inter- 
humain (teignes zoophiles), soit plus rarement tellurique 
(teignes geophiles dues a un champignon du sol en 
contact direct ou par l’intermediaire d’un animal). 
Suspecte sur la clinique et l’anamnese des facteurs de 
contamination, le diagnostic est soutenu par l’examen 
en lumiere ultraviolette (UV) - fluorescence des teignes 
ectothrix engainant le cheveu de spores - et surtout par 
l’examen mycologique (culture en 2 a 3 semaines). 

• Les teignes tondantes microscopiques touchent parti- 
culierement les enfants qui sont en age scolaire, au 
contact d’un chien ou d’un chat parasite. Tres conta- 
gieuses, elles forment des grandes plaques erythemato- 
squameuses (uniques ou en petit nombre), de quelques 
centimetres de diametre, ou les cheveux sont casses a 
3-5 mm de leur emergence. De grandes plaques suggerent 
une teigne animale a Microsporoum canis , imposant une 
enquete animale (fluorescence verte des teignes ectothrix). 


• Les teignes tondantes trichophytiques se manifestent 
par de nombreuses petites plaques (1 cm) squameuses 
et grisatres, qui peuvent confluer, et la coexistence de 
cheveux fragiles casses a leur emergence et de cheveux 
sains. 

• Les teignes faviques, « teignes de la misere» sont 
observees a tout age, mais plus habituellement dans 
l’enfance, en situation d’hygiene defectueuse ou de sous- 
alimentation. L’ infection se manifeste par la formation 
de pseudo-pustules perifolliculaires, qui sechent en formant 
de petites cupules jaune soufre de 0,5 a 1,5 mm de diametre 
(godet favique), autour d’un cheveu grisatre mais non 
casse. Les godets confluent en croute favique de couleur 
jaune paille et d’odeur fetide. En 1’ absence de traitement, 
revolution est chronique, la puberte n’entrainant pas la 
guerison (contrairement aux autres teignes), et aboutit a 
une alopecie cicatricielle ; le favus s’etend et provoque 
des lesions ungueales. 

• Les teignes suppurees, «kerion de Celse», « sycosis » 
predominent en milieu rural (teigne du veau a 
Trichophyton mentagrophytes) et touchent souvent le 
cuir chevelu (plaque unique) et la barbe des hommes 
(lesions multiples). L’ affection debute par une plaque 
erythemato- squameuse prurigineuse, qui se tumefie 3 a 
5 jours plus tard en plaque bien limitee, recouverte de 
pustules folliculaires, avec suppuration des orifices et 
chute de la plupart des poils ou des cheveux. L’ atteinte 
cutanee est associee a des adenopathies inflammatoires 
satellites, une fievre, des cephalees et des arthralgies. La 
guerison spontanee peut survenir apres quelques 
semaines d’ evolution, au prix d’une zone d’ alopecie 
cicatricielle. Des reactions inflammatoires a distance, 
lichenoides ou eczematiformes, peuvent etre observees, 
surtout chez les enfants. 

• Les teignes frustes peuvent se limiter a 1’ aspect d’un 
etat pelliculaire (teigne interhumaine a T. soudanense ), a 
un aspect de dermite seborrheique ou de squames 
epaisses), a une alopecie discrete. Le prelevement en 
fait le diagnostic. 

3. Dermatophyties ungueales 

L’atteinte ungueale est souvent liee au Trichophyton 
rubrum ou mentagrophytes ou interdigitale. Ce sont les 
maladies les plus frequentes de l’ongle (80% des cas 
aux orteils), favorisees par l’humidite, le diabete, les 
traumatismes et les deficits immuns, liees surtout a 
T. rubrum (80 %) et T. interdigitale (20%). Elles debutent 
par une ou plusieurs taches blanchatres sur le bord libre 
ou les bords lateraux de la lame superficielle, qui perd 
sa transparence, devenant friable et polychrome par 
invasion fongique et aboutissant a une hyperkeratose 
sous-ungueale, soulevant et envahissant la tablette 
(fig. 10). En l’absence de traitement, l’elimination 
spontanee de la tablette peut etre observee. Le diagnostic 
differentiel se pose avec un psoriasis, un lichen plan ou 
une pelade, un onyxis candidosique, a moisissures ou 
bacterien. Les prelevements (et parfois 1’ examen histo- 
logique de la tablette) permettent le diagnostic. 
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Dermatophyties ungueales . 


Traitement 

• Les dermatophyties de la peau glabre necessitent un 
traitement local pendant 3 a 4 semaines (imidazoles, 
terbinafine et ciclopiroxolamine) ; dans les formes 
etendues, un traitement par voie orale est indique. La 
decontamination des vetements, des chaussettes et des 
chaussures avec des poudres antifongiques permet 
d’eviter la recidive. Les mesures d’hygiene minimisent 
le risque d’epidemie collective ou familiale. 

• Les teignes du cuir chevelu necessitent un traitement 
local et systemique jusqu’a guerison clinique et myco- 
logique : solutions ou creme imidazolees, et surtout 
traitement oral (griseofulvine 20 mg/kg/j pendant au 
moins 2 mois, ou ketoconazole ou terbinafine chez 
l’adulte). L’ identification d’un dermatophyte anthropophile 
indique une eviction scolaire jusqu’a la fin du traitement 
et l’obtention de 2 prelevements mycologiques negatifs 
realises a 3 semaines d’intervalle. La prophylaxie repose 
sur des mesures d’hygiene individuelle et sur le depistage 
et le traitement des agents contaminateurs (enfants, animaux 
domestiques). 

• Les dermatophytes des ongles justifient un traitement 
maintenu jusqu’a la repousse d’un ongle totalement sain 
(selon la vitesse de pousse, entre 4 et 12 mois, selon 
qu’il s’agit d’un ongle de main ou de pied). 


L’atteinte partielle et distale d’une ou de quelques 
tablettes sans hyperkeratose sous-ungueale peut etre 
traitee par les vernis antifongiques (amorolfine, ciclopi- 
roxolamine) pendant 3 a 6 mois, ou par un autre anti- 
fongique local pendant 2 a 4 semaines, apres une avulsion 
chirurgicale ou chimique de la tablette par des preparations 
a base d’uree. L’onychomycose avec atteinte lunulaire 
ou des bords lateraux indique un traitement par voie 
orale pendant une duree moyenne de 6 mois (griseo- 
fulvine, ketoconazole ou 3 a 6 mois de terbinafine). ■ 

Pour en savoir plus 

Guillet G, Cartier H. Dermatologie. Guide pratique. Collection 
Reflexes, I vol.Thoiry : Heures de France, 1 999 : 382 pp. 

Halioua B, Malkin J, Feuillade M, Patey O, Picard C. Dermatologie 
infectieuse, I vol. Paris : Masson, 1997 :288 pp. 


Points Forts a retenir 


• La plupart des infections cutanees bacteriennes 
sont favorisees par des facteurs locaux et sont 
dues a des cocci gram-positifs : streptocoque A 
et staphylocoque dore, ce dernier etant souvent 
abrite dans des gites cutanes de portage. 

• Les formes les plus graves (erysipele notamment) 
justifient une antibiotherapie generate. 

La prevention de recurrences (furonculose 
et erysipele) implique le traitement des portes 
d’ entree et des gites. 

• Les candidoses, plus souvent muqueuses 
que cutanees (intertrigo) sont des mycoses 
opportunistes faisant intervenir des facteurs 
favorisants a prendre en compte. 

• Les dermatophytes sont toujours pathogenes, 
responsables de lesions prurigineuses 
squameuses a bordure centrifuge erythemato- 
vesiculeuse. L’examen mycologique 

est indispensable pour les teignes 
et les atteintes ungueales, d’autant plus 
que le traitement est systemique et prolonge. 
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